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TINJAUAN PUSTAKA 
 
1.1 Saliva 
1.1.1 Definisi Saliva 
Saliva adalah cairan mulut kompleks yang terdiri dari campuran sekresi 
kelenjar saliva mayor dan minor di dalam rongga mulut. Sekitar 90 % 
kebanyakan saliva dihasilkan saat makan yang merupakan reaksi atas 
rangsangan berupa pengecapan dan pengunyahan makanan.10 
Saliva berfungsi melumasi dan membersihkan rongga mulut, mempunyai 
aktivitas antibakteri, berperan pada pengecapan dengan melarutkan bahan 
makanan, memulai pencernaan lewat kerja ptialin (amilase saliva) dan lipase 
saliva, membantu proses menelan dengan cara melembabkan makanan yang 
memungkinkan pembentukan lobus dan berperan dalam proses pembekuan 
dan penyembuhan luka karena saliva mengandung faktor pembekuan dan 
epidermal growth factor.11 Glikoprotein pada saliva dapat melumasi lidah, 
mukosa oral, dan gigi. Bikarbonat pada saliva berfungsi sebagai anti bakteri 
dan laktoferin merupakan protein dalam saliva dapat menghambat 
pertumbuhan bakteri. Saliva juga dapat melindungi mukosa mulut dengan 
cara membersihkan rongga mulut dari berbagai material dan membantu 
penyembuhan luka.12 Kalsium, ion, fosfor, dan fluorida terdapat dalam saliva 
dapat melindungi gigi dengan membantu demineralisasi pada gigi, dan 
mineral dalam saliva berfungsi untuk membantu pematangan posterupsi 
gigi.13 
Saliva dihasilkan oleh beberapa glandula salivarius seperti glandula 
parotis, submandibula, sublingual, labial, bukal, dan palatal. Sekresi glandula 
saliva dikontrol oleh saraf simpatis dan parasimpatis. Submandibula, kelenjar 
parotis dan sublingualis di inervasi oleh saraf simpatis sedangkan ketiga 
kelenjar diatas dan kelenjar saliva minor dalam palatum juga diinervasi oleh 
saraf parasimpatis yang bertanggung jawab terhadap jumlah volume sekresi 
saliva yang dihasilkan oleh sel sekretor.14 Kelenjar saliva mayor 
mengahasilkan 700 sampai 1.100 mL saliva per hari, sedangkan kelenjar 
minor yang terletak dalam mukosa dan submukosa rongga mulut 
menghasilkan 35 sampai 55 mL saliva per harinya.15 
 Komposisi saliva didominasi 99% air, sisanya mengandung beberapa 
elektrolit seperti (sodium, potasium, kalsium, klorida, magnesium, 
bikarbonat, fosfat). Juga mengandung protein, enzim, immunoglobulin serta 
faktor mikroba lainnya. Glikoprotein mukosa, albumin sedikit serta beberapa 
polipeptida dan oligopeptida yang penting bagi kesehatan mulut. Hasil 
glukosa dan nitrogen juga terkandung dalam saliva seperti urea dan 
ammonia.13 Dalam saliva terdapat laktoferin yang berfungsi pengikat zat besi 
merupakan elemen esensial bagi metabolisme bakteri, lisozim yang berfungsi 
menghancurkan kapsul bakteri ion tiosianat yang merupakan bakterisida 
dalam bakteri.16 
 
1.1.2 Volume Saliva 
Pada orang normal, jumlah rerata sekresi saliva dalam satu hari sekitar 
1000 sampai dengan 1500 ml. Jumlah saliva yang disekresikan dalam 
keadaan tidak terstimulasi sekitar 0,32 ml/menit, sedangkan dalam keadaan 
terstimulasi mencapai 3-4 ml/menit. Stimulasi kelenjar saliva dapat berupa 
rangsangan olfaktorius, melihat dan memikirkan makanan, rangsangan 
mekanis, rangsangan kimiawi, neuronal, dan juga rasa sakit.13 Rangsangan 
mekanis terjadi pada saat mengunyah makanan yang keras atau permen karet. 
Rangsangan kimiawi terjadi ketika kita merasakan rasa manis, asam, asin, 
pahit, dan pedas. Rangsangan neural merupakan rangsangan yang melalui 
saraf simpatis dan parasimpatis. Rasa sakit karena radang seperti gingivitis 
maupun protesa yang tidak pas juga menstimulasi saliva. 
1.1.3 Anatomi kelenjar Saliva 
Kelenjar yang terletak diluar dinding sistem pencernaan adalah kelenjar 
liur mayor yang berhubungan dengan rongga mulut diantaranya (kelenjar 
parotis, kelenjar submandibular, kelenjar sublingual) masing-masing kelenjar 
tersebut memiliki fungsi dalam proses pencernaan dan produk sekretorisnya 
di lepaskan ke lumen saluran cerna melalui sistem duktus (saluran keluar).  
 
 Gambar 1: Anatomi Kelenjar Saliva15 
a) Kelenjar parotis  
Kelenjar parotis merupakan kelenjar terbesar yang menghasilkan liur encer 
sekitar 30% dari jumlah total saliva. Memproduksi sekret yang mengandung 
mukus menyebabkan adhesi partikel makanan dalam lobus dan membentuk 
permukaan licin untuk memudahkan menelan. Saliva dari kelenjar parotis 
mengandung enzim amilase yang mencerna pati (tepung) dalam makanan 
yang berlanjut di lambung hingga tepung tersebut asam menginaktivasi enzim 
tersebut. Kemudian IgA sekretoris menginaktivasi antigen terdapat dalam 
rongga mulut.17 
b) Kelenjar sublingual  
Kelenjar sublingual merupakan kelenjar terkecil diantara ketiga kelenjar 
saliva mayor. Kelenjar yang tersusun oleh sekretoris tubular mukosa memiliki 
penutup tersusun oleh sel serosa disebut Demiluna (bulan sabit) yang 
menghasilkan enzim lisozim. Memiliki jaringan ikat yang tipis dan sistem 
duktus yang tidak membentuk duktus terminal sehingga, beberapa duktus 
bermuara pada dasar rongga mulut dan pada duktus kelenjar submandibular.13 
c) Kelenjar submandibular  
Kelenjar submandibular menghasilkan 60% dari jumlah total saliva. 
Mengandung serosa yang berupa granula sekretoris bersalut membran yang 
berisi sekret kedap elektron dalam jumlah terbatas. Duktus striasi jauh lebih 
panjang dari kedua kelenjar sebelumnya. Kapsula jaringan ikat kelenjar ini 
cukup tebal dan membentuk banyak septa, yang membagi kelenjar tersebut 
menjadi lobus dan lobulus.15 
1.1.4 Mekanisme Sekresi Saliva 
Kelenjar saliva secara tepat bersekresi dengan kecepatan dasar sekitar 0,5-
0,1 ml/menit, namun aliran tersebut akan meningkat berlipat kali sebagai 
respon atas adanya makanan dalam mulut aliran tersebut diperkirakan 
berjumlah 1 liter atau lebih dalam sehari.13 
 Sembilan puluh lima persen disekresi oleh kelenjar-kelenjar. Kelenjar 
submandibularis saliva menyekresi dua jenis protein yang utama: pertama, 
sekresi serosa yang mengandung ptialin (suatu α-amilase) yang merupakan 
enzim untuk mencerna karbohidrat. Kedua, sekresi mukus yang mengandung 
musin berfungsi sebagai pelumas dan perlindung permukaan. Mekanisme 
sekersi saliva yang diperankan oleh kelenjar submandibularis yang memilki 
duktus asinus dan duktus salivarius.12 Enzim lisozim yang disekresi oleh sel 
serosa berfungsi menghidrolisis dinding sel bakteri, sehingga bakteri yang 
terdapat dalam rongga mulut pertumbuhannya terhambat.18 
Pada sekresi saliva terdapat stimulus mekanis dan stimulus kimiawi yang 
hasil akhirnya berupa refleks. Stimulus mekanik berupa pengunyahan, 
sedangkan stimulus kimiawi berupa pengecapan. Pengaruh stimulus secara 
bersamaan tersebut membangkitkan refleks saliva sehingga kecepatan aliran 
saliva dan pH saliva meningkat adanya proses tersebut mempengaruhi 
terhadap susunan ion-ion yang dikeluarkan oleh kelenjar saliva sehingga 
menyebabkan kerusakan pada rongga mulut.15 
1.1.5 Faktor-Faktor yang Mempengaruhi Laju Aliran Saliva 
1.1.5.1 Penyakit Sistemik  
 Beberapa penyakit sistemik yang berpengaruh terhadap laju aliran saliva 
adalah diabetes melitus, sjogren’s syndrome, dan HIV/AIDS (Human 
Immunodeficiency Virus). Sjogren’s syndrome adalah penyakit multisistem 
imun ditandai dengan inflamasi pada kelenjar eksokrin akan menimbulkan 
gejala kekeringan di sekitar mata dan mulut. Penderita HIV/AIDS terjadi 
infeksi kelenjar saliva yang menyebabkan kelenjar parotis mengalami 
pembesaran bilateral, keadaaan tersebut membuat penurunan laju aliran 
saliva.19 
1.1.5.2 Usia 
 Penurunan aliran saliva sering ditemukan usia lanjut berkaitan dengan 
penyakit-penyakit sistemik yang diderita pada usia lanjut dan obat-obatan 
yang digunakan. Pada penelitian terdahulu pada penderita DM-tipe 2 yang 
mengalami penurunan laju aliran saliva usia 40-49 tahun sebanyak 19 orang, 
usia >60 tahun sebanyak 46 orang.19 Pada proses penuaan dapat 
menyebabkan perubahan atropi sel asinar kemudian terjadi perubahan 
struktur dan berakhir pada pergantian jaringan parenkim dan jaringan 
adiposa.20 
1.1.5.3 Jenis kelamin  
 Perbedaan sekresi saliva antara pria dan wanita dikaitkan dengan dua teori 
yaitu kelenjar saliva pada perempuan lebih kecil dibandingkan dengan laki-
laki dan pola hormonal perempuan dapat menyebabkan penurunan sekresi 
saliva. Pada wanita menaupose terjadi penurunan kadar reseptor estrogen 
sehingga menyebabkan penurunan fungsi kelenjar saliva.21 
1.1.5.4 Medikasi  
 Penurunan laju aliran saliva dapat dipengaruhi dengan pemakaian obat-
obatan dalam jumlah banyak dan beberapa obat telah diidentifikasi sebagai 
obat-obatan dapat menginduksi penurunan laju aliran saliva.22 Kelompok 
obat-obatan yang menyebabkan penurunan laju aliran saliva adalah 
antihistamin, antihipertensi, antidepresan dan diuretik. Pada antihistamin 
memberikan efek penenang pada sistem saraf pusat dan efek antimuskarinik 
termasuk hiposalivasi. Antihipertensi bekerja pada beta bloker dapat 
menyebabkan hiposalivasi berhubungan dengan aktivasi sistem saraf pusat 
dan reseptor adrenergik kelenjar saliva. Diuretik merupakan obat yang 
menyebabkan terganggunya keseimbangan cairan dan elektrolit sehingga 
dapat menurunkan laju aliran saliva.21,23 
1.1.5.5 Merokok 
 Paparan asap rokok yang pertama kali terkena adalah saliva. Asap rokok 
berisi sejumlah komposisi racun yang dapat mengubah struktural dan fungsi 
pada saliva. Pada penelitian Dyasanoor, dkk tahun 2014 menemukan bahwa 
hiposaliva terjadi lebih banyak pada perokok dibanding dengan yang bukan 
perokok.24 
1.1.5.6 Terapi Radiasi 
 Hiposalivasi adalah efek samping yang umum dari terapi radiasi pada 
kepala dan leher.25 Radiasi dapat menyebabkan disfungsi kelenjar saliva yang 
parah dan penghentian permanen aliran saliva.26 
1.1.5.7 Kehamilan 
 Kehamilan merupakan proses yang memberikan perubahan pada fungsi 
dari sistem tubuh, dan disertai juga dengan perubahan hormonal berupa 
aktivitas estrogen yang dapat menghambat penyerapan iodium. Kekurangan 
iodium berpengaruh pada penurunan produksi saliva yang sering 
menyebabkan keluhan mulut kering.27 
1.2 Plak Gigi 
1.2.1 Definisi Plak Gigi 
 Plak gigi dapat disebut sebagai deposit lunak yang membentuk biofilm 
dan melekat pada permukaan gigi atau permukaan keras lain pada rongga 
mulut. Istilah “biofilm” menggambarkan terkumpulnya berbagai macam 
mikroorganisme yang melekat pada permukaan gigi. Salah satu penyebab 
utama pembentuk karies gigi (lubang gigi), kalkulus (karang gigi), gusi 
berdarah, gingivitis (radang pada gusi) dan jika sampai mengenai tulang 
pendukung menjadi periodontitis.16 Perubahan pH dalam air liur sering 
didapatkan pada penderita DM dan terdapat hubungan antara perubahan pH 
plak dan kadar gula dalam saliva.28 Plak mulai terbetuk pada sepertiga 
permukaan gingiva dan permukaan jejas kasar.29 Plak akan terlihat jika telah 
diwarnai dengan disclosing solution sehingga plak akan terlihat berwarna 
abu-abu, abu-abu kekuningan dan kuning dalam jumlah sedikit. Sifatnya yang 
begitu melekat plak tidak dapat dibersihkan dengan cara berkumur sehingga 
untuk hasil sempurna plak harus dibersihkan secara mekanis.16 
 Perubahan pH plak akan sangat berpengaruh terhadap pertumbuhan 
bakteri dan juga proses remineralisasi dan demineralisasi dalam proses 
pembentukan karies. 
 
Gambar 2: Plak pada gigi30 
1.2.2 Skor Plak 
Kebersihan mulut salah satunya dinilai dengan menentukan aproksimal 
plak untuk menentukan akumulasi plak gigi. Bagian yang digunakan pada 
pengukuran indeks gigi diantaranya, insisivus pertama kiri atas dan kanan 
bawah, premolar pertama kiri atas dan kanan bawah, molar pertama kiri atas 
dan kanan bawah yang dikenal dengan Ramfjord Teeth. Cara menghitung 
penyebaran plak terhadap gigi dalam menghitung besar skor plak digunakan 
rumus Silnes dan Loe dengan skor sebagai berikut :31 
0 : tidak terdapat plak. 
1: ada lapisan tipis plak menumpuk ke tepi ginggiva dan ke permukaan 
gigi yang berdekatan. 
2 : penumpukan plak sedang dan dapat dilihat oleh mata telanjang.  
3: permukaan gigi tertutup oleh plak yang tebal. 
Untuk menghitungnya, dijumlahkan skor plak dan dibagi dengan jumlah 
permukaan gigi yang diperiksa.  
1.2.3 pH pada Plak 
Pada plak terdapat bakteri yang melekat terutama Streptococcus dan 
Lactobacilus. Lactobacilus akan memetabolisme sisa makanan karbohidrat 
yang fermentabel, seperti sukrosa, glukosa, fruktosa, dan maltose. Molekul 
kecil dengan berat rendah pada gula tersebut memudahkan bakteri dalam 
proses metabolisme dan penyerapan. Hasil metabolisme berupa asam juga 
menghasilkan polisakarida ekstraseluler, polisakarida intraseluler, alkohol 
dan CO2. Terdapat beberapa bakteri yang tidak dapat bertahan hidup dalam 
lingkungan asam dan terdapat bakteri dapat bertahan hidup sampai pH 6-6,5. 
Sedangkan Streprococcus bertahan hidup sampai pH 4,5 dan Lactobacilus 
dapat bertahan hidup sampai pH 4.4 
Kondisi asam menyebabkan pH plak akan turun dalam waktu cepat 
sampai nilai pH 4,5–5,0. Kemudian pH akan kembali normal sekitar pH 7 
dalam waktu 30–60 menit, dan jika penurunan pH plak ini terjadi secara terus 
menerus akan menyebabkan demineralisasi pada permukaan email gigi yang 
diikuti pelarutan kalsium dan phospat timbul kerusakan hingga terjadinya 
karies.28  
1.2.4 Mekanisme Pembentukkan Plak 
Plak gigi dibentuk pertama kali di dalam rongga mulut dengan bantuan 
subtansi saliva dan karbohidrat dari sisa-sisa makanan, kemudian terjadi 
serangkaian proses yang berurutan. Proses pembentukkan plak terjadi dalam 
tiga tahap yaitu pembentukan pelikel, kolonisasi bakteri dan maturasi plak. 
Pelikel, sisa makanan dan bakteri akan menyatu kemudian menjadi plak.32 
Proses pertama terjadi pembentukan plak gigi yang diawali dengan 
melekatnya pelikel pada email gigi, pelikel adalah lapisan tipis protein saliva 
yang sangat melekat pada permukaan gigi dalam waktu singkat hanya 
beberapa menit saja. Pelikel akan merekat pada dua sisi permukaan gigi dan 
melindungi email dari keadaan asam, melekatnya sisi pada permukaan gigi 
menimbulkan permukaan lengket pada sisi yang lainnya sehingga bakteri 
mudah menempel pada gigi.13 
Proses kedua pelikel di jadikan tempat berkumpulnya oleh Streptococcus 
mutans dan Streptococcus saguins dengan mengubah glukosa dan karbohidrat 
dalam makanan menjadi asam melalui proses fermentasi. Bakteri akan terus 
memproduksi asam dan menyebabkan demineralisasi lapisan email gigi 
sehingga gigi mudah berlubang dan struktur rapuh. Toksin-toksin yang 
dihasilkan metabolisme bakteri juga dapat menyebabkan kerusakan pada 
jaringan penyangga gigi dan mukosa mulut.33 
Proses ketiga, terjadi perpaduan antara bakteri, asam, sisa makanan dan 
saliva dalam mulut hingga membentuk subtansi berwarna kekuningan, 
kemudian melekat pada permukaan gigi yang disebut plak. Jika tidak 
dibersihkan plak akan mengeras atau mineralisasi sehingga membentuk 
karang gigi yang melekat pada permukaan gigi yang selanjutnya akan 
menjadi tempat perlekatan patogen yang potensial terhadap inang  dengan 
kurun waktu lama. Plak akan terbentuk 4 jam setelah menyikat gigi  yang 
kemudian melekat pada permukaan gigi, sehingga untuk menghindarinya di 
haruskan untuk menyikat gigi dua kali sehari disertai penggunaan dental floss 
setiap hari.13 
Pada pembentukan plak juga dipengaruhi oleh substrat. Subtrat adalah 
campuran makanan halus dan minuman yang dikonsumsi sehari-hari yang 
menempel pada gigi. Frekuensi gula lebih tinggi dikonsumsi akan menambah 
pertumbuhan plak dan menambah jumlah Streptococcus mutans didalamnya. 
Sukrosa merupakan gula yang kariogen, walaupun gula lainnya tetap 
berbahaya akan tetapi sukrosa merupakan gula yang paling banyak 
dikonsumsi. Setelah mengkonsumi gula maka bakteri pada mulut dapat 
memetabolisme gula menjadi asam dan menurunkan pH.33 
Kebersihan mulut (oral hygiene) mulut yang buruk akan mempermudah 
terhadap pertumbuhan plak. Plak yang merupakan kumpulan berbagai macam 
bakteri diatas pelikel permukaan gigi yang disebut debris. Debris terdapat 
flora yang akan berkembang dan mengalami kalsifikasi membentuk plak jika 
debris tersebut tidak dibersihkan secara teratur.34 
1.3 Diabetes Melitus 
1.3.1 Definisi dan Klasifikasi Diabetes Melitus 
DM merupakan sindrom dengan karakteristik hiperglikemia kronis serta 
gangguan metabolisme karbohidrat, lemak, dan protein yang terjadi karena 
defisiensi insulin, kerja insulin atau resistensi jaringan target terhadap 
insulin.35 Gejala khas seperti poliuria, polidipsi, polifagia, dan penglihatan 
kabur. Hiperglikemia kronis menyebabkan kerusakan jangka panjang, 
disfungsi dan kegagalan berbagai organ terutama mata , ginjal, saraf, 
jantung, dan pembuluh darah.36 DM memiliki komplikasi diantaranya 
aterosklerosis, gagal ginjal, neuropati perifer dengan risiko (ulkus kaki, 
amputasi, dan sendi charcot); Neuropati otonom yang menyebabkan 
(gastrointestinal, urogenital, gejala kardiovaskuler dan disfungsi seksual) 
hingga retinopati, paling kurang 65% penderita DM meninggal akibat 
penyakit jantung atau stroke. Pada orang dewasa menderita DM berisiko 
dua sampai empat kali lebih besar terkena penyakit jantung dari pada orang 
yang tidak menderita DM .35 DM dapat menyerang berbagai usia dan sosial 
ekonomi. DiIndonesia DM belum menjadi skala prioritas utama pelayanan 
kesehatan terlebih penderita tidak mengetahui kalau mereka menderita 
diabetes karena dianggap masih dalam kondisi tubuh normal belum 
mengalami keluhan serius dan dianggap sebagai perubahan fisiologis yang 
berhubungan dengan pertambahan usia terutama populasi lansia.37 
Perkumpulan Endrokinologi Indonesia (PERKENI) dan ADA 
(American Diabetes Assosiation) pada tahun 2013 mengklasifikasikan DM 
menjadi 4 tipe. Pertama, DM-tipe 1/Insulin-dependent mellitus (IDDM) 
dimana tubuh memerlukan pasokan insulin dari luar, karena rusaknya sel-sel 
beta dari pulau langerhans yang menghasikan insulin. Kebanyakan penderita 
diabetes tipe ini bermula pada anak-remaja (juvenile-onset diabetes). Kedua, 
DM-tipe 2/Non-insulin dependent (NIDDM) ditandai dengan kerusakan 
fungsi sel beta pankreas dan resistensi insulin atau sel lemak dan otot tubuh 
menjadi kebal terhadap insulin, sehingga kadargula darah berlebih, DM tipe 
ini sering dimulai pada masa dewasa.35 Tujuh puluh lima persen dari 
individu dengan tipe 2 disertai obesitas atau dengan riwayat obesitas. 
Ketiga, DM tipe lain disebabkan karena defek genetika fungsi sel beta, 
defek genetika kerja insulin, penyakit eksokrin pankreas, endrokinopati, 
obat atau bahan kimia, imunologis (jarang), virus dan sindroma genetik 
lainnya yang berhubungan dengan DM. Keempat, DM gestational kondisi 
diabetes yang dialami selama masa kehamilan, kondisi tubuh ibu tidak dapat 
melawan efek hormon anti-insulin yang dihasilkan plasenta pada saat 
kehamilan.38 
1.3.2 Patofisiologi Diabetes Melitus Tipe 2 
DM-tipe 2 biasanya dijumpai pada usia diatas 45 tahun yang dapat 
diakibatkan karena pola hidup yang tidak sehat seperti, konsumsi makanan 
tinggi lemak dan kolestrol, stres, merokok, kurangnya akitivitas fisik dan 
olahraga yang dapat memicu terjadinya resistensi insulin.39 Riskesdas pada 
tahun 2013 menyebutkan bahwa pendapatan rendah, lingkungan, tingkat 
pendidikan dan pekerjaan juga sangat mempengaruhi kejadian DM.8 
Pada dasarnya dalam patofisiologi DM-tipe 2 disebabkan 2 keadaan 
yaitu resistensi insulin dan disfungsi sel beta pankreas. Resistensi insulin 
terjadi akibat obesitas sentral, kurangnya aktivitas fisik serta penuaan.40 
Obesitas sentral mengandung lemak viseral dan lemak perifer dengan 
kandungan lemak viseral lebih banyak dan lemak perifer lebih aktif secara 
metabolik. Kurangnya aktivitas fisik menyebabkan penumpukan sel lemak 
yang akan menyebabkan lipolisis, sehingga terjadi peningkatan NEFA 
(Non-esterified Fatty Acid) dihati dapat menyebabkan resistensi insulin.41 
Terjadilah glukoneogenesis yang berasal dari sintesis hasil metabolisme 
non-karbohidrat, seperti laktat, gliserol, dan asam amino.42 Penurunan 
pemakaian glukosa terjadi di otot membuat sel beta pankreas menurunkan 
sekresi insulin. Sel lemak mengeluarkan sitokin (adipositokin), seperti 
angiotensin, TNF alfa (Tumor Necrosis Factor-Alpha), resistin dan leptin. 
TNF alfa menyebabkan resistensi dengan cara mengahambat aktifitas enzim 
tirosin kinase pada reseptor insulin dan menurunkan ekspresi GLUT-4 
(glucosa transporter-4) di sel lemak dan otot. Akibatnya sekresi insulin 
menurun dan terjadi hiperglikemia.41 
Menurut penelitian adanya hubungan antara kadar glukosa darah puasa 
dengan kadar insulin puasa. Pada kondisi tertentu kadar glukosa darah puasa 
80-140 mg/dl, kadar insulin puasa akan meningkat tajam, tetapi jika kadar 
glukosa darah puasa >140 mg/dl maka kadar insulin puasa tidak mampu 
meningkat tajam. Kondisi seperti itu menyebabkan kelelahan dan fungsi 
menurun pada sel beta pankreas. Produksi insulin puasa dalam darah 
menurun menyebabkan penekanan terhadap produksi glukoneogenesis dan 
meningkatkan produksi glukosa hati sehingga terjadi hiperglikemi puasa.19 
Resistensi insulin jika dibiarkan lama akan semakin memberat dan 
menimbulkan manifestasi pada DM-tipe 2. Dampak dari resistensi dan 
hiperglikemia menyebabkan perubahan metabolik, diantaranya hipertensi, 
dislipidemia, peningkatan respon inflamasi dan koagulasi melalui 
mekanisme komplek, seperti disfungsi endotel dan stres oksidatif.41 
1.3.3 Diagnosis Diabetes Melitus 
Untuk mendiagnosis diabetes melitus secara klinis pada dasarnya 
dengan diagnosis laboratoris dan TTGO (tes toleransi glukosa oral). 
Diagnosis klinis DM sangat khas seperti banyak buang air kecil (poliuria), 
mudah haus sehingga menjadikan penderita banyak minum (polidipsia), 
banyak makan (polifagia), dan berat badan menurun tidak diketahui 
penyebabnya, kelelahan, kelemahan badan, rasa kebas, atau rasa panas di 
kaki, balanitis atau vaginitis.36 Menegakkan diagnosis diperlukan jika kadar 
gula plasma puasa >126 mg/dL atau kadar gula plasma 2 jam pasca-beban 
glukosa (75 gram). Jika hasil kadar gula plasma dan kita ragu maka 
diperlukan TTGO.2 
Kriteria yang menunjukkan seseorang menderita DM dapat ditentukan 
berdasarkan : 
Tabel 2. Kriteria diabetes melitus43 
Kriteria WHO (1998) NCEP ATPIII (2001) 
Obesitas sentral  BMI >30kg/m2 dan/ rasio lingkar 
perut/panggul >0,85 (laki laki) 
dan >0,9 (wanita) 
 
Lingkar perut >102 cm 
(laki-laki), >88 cm 
(wanita) 
Kenaikan tekanan 
darah  
>140.90 mmHg atau dalam 
pengelolaan  
 
>130/85 mmHg atau dalam 
pengobatan  
Kadar trigiserida  >150 mg/dL (1,7 mmol/L) 
 
>150 mg/dL (1,7 mmol/L) 
Kadar HDL  <35 mg/dL (0,9 mmol/L) (laki- <40 mg/dL (1,03 mmol/L)  
 laki), <40 mg/dL (1,03 mmol/L) 
(wanita) 
 
(laki-laki), <50 
mg/dL(1,29 mmol/L) 
(wanita) 
Gangguan 
metabolisme glukosa  
Diabetes melitus atau intoleransi 
glukosa terganggu dan/ 
resistensi insulin 
>110 mg/dL (6,1 mmol/L) 
Miroalbuminuria >20 ug/menit atau 
albumin/kreatinin>30 mg/g 
 
 
Diagnostik  DM atau intoleransi glukosa 
terganggu dan/atau resistensi 
insulin ditambah dua atau lebih 
kriteria lain 
Minimal 3 dari kriteria 
 
Hasil tes glukosa darah juga dapat mendiagnosis pada DM: 
Tabel 3. Kriteria Kadar Glukosa Darah Sewaktu dan Glukosa Darah Puasa.39 
 
 Bukan Diabetes 
Melitus  
Belum pasti 
Diabetes 
Melitus 
Diabetes 
Melitus  
Kadar glukosa 
darah sewaktu 
(mg/dl) 
Plasma vena 
Darah kapiler 
<100 
<90 
110-199 
90-199 
>200 
.>200 
Kadar glukosa 
darah puasa 
(mg/dl) 
Plasma vena  
Darah kapiler  
<110 
<90 
110-125 
90-109 
>126 
>110 
 
Mendiagnosis DM dapat juga ditegakkan dengan kadar HbA1c. HbA1c 
merupakan glukosa darah yang terikat dalam Hb yang beredar keseluruh 
tubuh dengan eritrosit. Eritrosit memiliki ketahanan selama 2-3 bulan. Pada 
saat keadaan kadar glukosa darah meningkat dalam beberapa minggu maka 
kadar HbA1c juga mengalami peningkatan. Rata-rata kadar glukosa darah 
dengan HbA1c akan didapatkan dalam jangka waktu 2 sampai 3 bulan.44 
1.3.4 Komplikasi Diabetes Melitus 
Pada DM yang tidak terkontrol dengan baik dapat menimbulkan 
komplikasi diantaranya : 
1. Hipoglikemi  
Hipoglikemi merupakan sindrom ditandai dengan gejala klinis seperti: 
merasa pusing, lemas, gemetar, pandangan berkunang-kunang, pitam 
(pandangan menjadi gelap), keluar keringat dingin, detak jantung 
meningkat, sampai hilang kesadaran. Jika dibiarkan akan menyerang otak 
hingga kematian.35 Kadar glukosa darah pada hipoglikemia (<50 mg/dl). 
Hasil survei yang dilakukan di Inggris diperkirakan hipoglikemia lebih 
sering terjadi pada penderita DM-tipe 1 2-4% dibandingkan dengan DM-
tipe 2.39 
2. Hiperglikemia 
Hiperglikemia adalah keadaan kadar gula darah meningkat secara tiba-
tiba. Keadaan tersebut disebabkan stress, infeksi, dan konsumsi obat-obatan 
tertentu. Hiperglikemia ditandai dengan poliuria, polidipsia, polifagia, 
kelelahan yang parah (fatigue), dan pandangan kabur. Hipergikemia 
memperburuk kesehatan tubuh seperti gastroparesis, disfungsi ereksi, dan 
infeksi jamur pada vagina. Hiperglikemia yang berlangsung lama dapat 
berkembang menjadi keadaan metabolisme yang berbahaya, antara lain 
ketoasidosis diabetik DKA (Diabetic Ketoacidosis) dan HHS 
(Hyperosmolar Hyperglicemic state), yang akan berakhir kematian. 
Hiperglikemia dapat dicegah dengan kontrol kadar gula darah yang ketat.44 
3. Retinopati Diabetika  
Disertai gejala berkurangnya ketajaman penglihatan atau gangguan lain 
pada mata yang dapat mengarah pada kebutaan. Retinopati diabetes dibagi 
dalam 2 kelompok, yaitu retinopati non proliferatif dan proliferatif. 
Retinopati non proliferatif merupakan stadium awal ditandai adanya 
mikroaneurisma, sedangkan retinoproliferatif, ditandai dengan adanya 
pertumbuhan pembuluh darah kapiler, jaringan ikat dan adanya hipoksia 
retina.45 
4. Nefropati Diabetika 
Nefropati diabetika DM-tipe 2, merupakan penyebab nefropati paling 
banyak. Kerusakan ginjal yang spesifik pada DM mengakibatkan perubahan 
fungsi penyaring, sehingga molekul-molekul besar seperti protein dapat 
lolos ke dalam kemih misalnya Albuminuria. Hasil dari nefropati diabetika 
dapat timbul kegagalan ginjal yang progresif. Ditandai dengan adanya 
proteinuri persisten (>0.5 gr/24 jam), terdapat retinopati dan hipertensi.44 
5. Komplikasi Makrosvaskuler 
Komplikasi yang terdapat pada penderita DM adalah trombosit otak 
(pembekuan darah pada sebagian otak), mengalami PJK (penyakit jantung 
koroner), gagal jantung kongestif, dan stroke.46 
6. Komplikasi Terhadap Rongga Mulut  
Komplikasi pada rongga mulut berhubungan dengan pengontrolan 
kadar glukosa darah. Seseorang dengan DM terkontrol akan memiliki resiko 
lebih rendah untuk terkena komplikasi. 
Ginggivitis dan periodontitis merupakan komplikasi oral tersering dari 
DM. Berawal dengan gingivitis, kemudian dengan kontrol gula darah yang 
buruk, berkembang menjadi penyakit periodontal. Beberapa studi telah 
menunjukkan bahwa pasien DM-tipe 1 yang kronis dengan kontrol gula 
darah yang buruk menderita penyakit periodontal yang lebih buruk 
dibandingkan dengan pasien yang gula darahnya terkontrol baik .47 
Pada DM, status hiperglikemia kronis dan berkepanjangan 
menyebabkan tingginya akumulasi protein terglikasi yang ireversibel 
disebut AGEs (Advanced Glycation End Products) yang termasuk dalam 
jaringan periodontium. Pada kolagen terjadi perubahan yang mengakibatkan  
berubahnya fungsi kekebalan tubuh. Akumulasi AGE di periodontium 
menyebabkan fungsi leukosit polimorfonuklear terganggu sehingga 
menyebabkan presisten bakteri jaringan. Interaksi antara AGE dan sel 
inflamasi menyebabkan peningkatan produksi sitokin proinflamasi seperti 
IL-1β dan TNF-α, sehingga peningkatan aktivitas kolagenase dan 
pengurangan sintesis kolagen yang mempengaruhi metabolisme kolagen. 
Hal ini mengakibatkan penyembuhan luka terganggu dan kerusakan 
jaringan periodontal pada pasien DM.22 
Xerostomia dan disfungsi kelenjar saliva. Hiperglikemia mengakibatkan 
meningginya jumlah urin sehingga cairan dalam tubuh dan sekresi saliva 
berkurang. Berkurangnya saliva dapat mengakibatkan terjadinya 
xerostomia. Rongga mulut yang sehat, saliva mengandung enzim-enzim 
antimikroba, misalnya: lactoferin, perioxidase, lysozyme dan histidine yang 
berinteraksi dengan mukosa oral dan dapat mencegah pertumbuhan kandida 
yang berlebihan. Pada keadaan dimana terjadinya perubahan pada rongga 
mulut yang disebabkan berkurangnya aliran saliva, sehingga enzim-enzim 
antimikroba dalam saliva tidak berfungsi dengan baik, maka rongga mulut 
menjadi rentan terhadap keadaan mukosa yang buruk dan menimbulkan lesi 
disertai rasa sakit. Pasien DM yang mengalami disfungsi kelenjar saliva 
juga dapat mengalami kesulitan dalam mengunyah dan menelan sehingga 
mengakibatkan nafsu makan berkurang dan terjadinya malnutrisi.48 
Xerostomia pada DM terjadi karena gangguan kongenital neuropati atau 
karena adanya kerusakan pada nervus kranial VII (nervus fasialis) dan 
nervus kranialis IX (nervus glosofaringeal) yaitu nervus yang menginervasi 
kelenjar parotis (69%) sumber penghasil saliva.49 
Infeksi candidiasis oral merupakan infeksi yang terjadi dalam keadaan 
hiperglikemia karena keadaan tersebut menyebabkan terjadinya disfungsi 
aliran saliva, akibat kehilangan cairan dari tubuh dalam jumlah yang 
banyak, sehingga aliran saliva juga berkurang. Penyebab lainnya yaitu 
komplikasi berupa microangiopathy yang paling sering muncul pada 
penderita DM terkontrol atau tidak terkontrol. Candidiasis dapat ditemukan 
pada penderita DM didukung oleh beberapa faktor yang dimiliki pasien 
DM, seperti terjadinya defisiensi imun, berkurangnya aliran saliva, keadaan 
malnutrisi dan pemakaian gigi tiruan dengan oral hygiene yang buruk.50 
Sindroma mulut terbakar biasanya muncul tanpa tanda-tanda klinis, 
walaupun rasa sakit dan terbakar sangat kuat. Pada pasien dengan DM tidak 
terkontrol, faktor yang menyebabkan terjadinya sindroma mulut terbakar 
yaitu berupa disfungsi kelenjar saliva, candidiasis dan kelainan pada saraf. 
Adanya kelainan pada saraf akan mendukung terjadinya gejala-gejala 
paresthesia dan tingling, rasa sakit/terbakar yang disebabkan adanya 
perubahan patologis pada saraf-saraf dalam rongga mulut.51 
Karies merupakan proses demineralisasi yang disebabkan oleh suatu 
interaksi antara mikroorganisme (produk-produk), ludah, bagian-bagian 
yang berasal dari makanan dan email. Pada dasarnya penyebab karies gigi 
terdapat beberapa faktor yaitu faktor daya tahan dari email yang dipengaruhi 
adanya fluoride, faktor infeksi yang dipengaruhi adanya plak, faktor substrat 
yang dipengaruhi oleh konsumsi gula (karbohidrat), dan faktor keadaan 
umum seperti penyakit sistemik.52 
1.3.5 Laju Aliran Saliva pada Penderita Diabetes Melitus Tipe 2 
Pada DM-tipe 2 menyebabkan perubahan neuronal akibat glikemia 
yang dapat merusak sistem saraf perifer, komponen sensorik, dan motorik 
divisi otonom disebut neuropati diabetik. Sekresi saliva dikontrol dengan 
saraf simpatis dan parasimpatis, sehingga dengan adanya neuropati diabetik 
dapat mengganggu kemampuan seseorang dalam merespon dan 
menstimulasi kelenjar saliva. Stimulasi saraf parasimpatik memproduksi 
banyak saliva dan konsentrasi protein rendah. Stimulus saraf simpatik 
menghasilkan saliva lebih sedikit dan konsentrasi protein tinggi sehingga 
menyebabkan hiposalivasi dan memberikan sensasi mulut 
kering.13Perubahan laju aliran juga disebabkan oleh kadar glukosa darah 
pada DM yang meyebabkan meningkatnya diuresi dan berdampak pada 
produksi saliva.49 
1.3.6 Hubungan Penyakit Diabetes Melitus dengan pH Saliva 
Di dalam rongga mulut, gigi dilindungi oleh sistem imun, yang 
dihasilkan oleh kelenjar saliva. Saliva terdapat imunoglobulin sekretori dan 
komponen-komponen alamiah non spesifik seperti PRP (proteinrich prolin), 
laktoferin, laktoperoksidase, lisozim serta faktor-faktor diuresis.53 Kondisi 
ini menyebabkan fungsi saliva sebagai pengontrol pertumbuhan bakteri di 
mulut dan pembersih sisa makanan yang menempel di gigi menjadi 
terganggu.6 Pada penderita DM tidak terkontrol juga terjadi peningkatan 
kadar glukosa pada cairan saliva dan darah. Glukosa dalam saliva ini akan 
dimetabolisme oleh bakteri mulut seperti Streptococcus mutans sehingga 
menghasilkan asam dan menurunkan pH saliva.50 Di dalam rongga mulut 
terjadi proses demineralisasi dan remineralisasi. Remineralisasi merupakan 
fenomena biologis yang merupakan proses terhentinya atau kebalikan dari 
lesi karies, yang disebabkan meningkatnya ketahanan gigi dan menurunnya 
serangan karies. Pada pH saliva yang menjadi asam, akan mempercepat 
proses demineralisasi dan menimbulkan karies, agregasi serta aglutinasi 
bakteri yang berperan melindungi gigi dari karies. Pada penderita DM tak 
terkontrol terjadi xerostomia, rasa kering pada mukosa mulut, akibat 
penurunan sekresi saliva.49 
Pada rongga mulut, pH dipertahankan mendekati netralitas (6,7-7,3) 
oleh saliva. Saliva mempertahankan pH dengan dua mekanisme. Pertama 
aliran saliva menghilangkan karbohidrat yang bisa di metabolisme oleh  
bakteri sehingga asam yang dikeluarkan bakteri keluar. Kedua, aktivitas 
buffer saliva menetralkan keasaman yang terbentuk dari makanan dan 
minuman, serta dari aktivitas mikroba.52 
Pada penderita DM terjadi penurunan pH saliva karena terjadi 
penurunan buffer bikarbonat pada semua cairan tubuh yang menyebabkan 
asidosis metabolik, oleh sebab itu saliva penderita diabetes bersifat asam. 
pH saliva yang rendah mendorong pertumbuhan bakteri aciduric yang 
memungkinkan bakteri asam asetat berkembang biak sehingga mengganggu 
flora normal dimulut. Hal ini memungkinkan terjadinya pergeseran 
keseimbangan antara kondisi flora normal dengan pertumbuhan bakteri 
kariogenik yang cenderung tumbuh dengan suasana asam sehingga 
menurunkan pH saliva. Faktor risiko lainnya seperti peningkatan kadar 
glukosa darah, penurunan laju aliran saliva, kapasitas buffer, kontrol diet 
buruk juga meningkatkan risiko penurunan pH saliva hingga kares gigi pada 
pasien DM.22 
1.4 Kerangka Teori 
 
 
 
 
 
 
  
  
 
 
 
 
Gambar 3. Kerangka Teori 
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1.5 Kerangka Konsep 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gambar 3: Kerangka Konsep 
1.6 Hipotesis 
1.6.1 Hipotesis Mayor 
Ada perbedaan pH saliva, pH plak dan skor plak pada penderita 
DM-tipe 2 tidak terkontrol dan Non DM. 
1.6.2 Hipotesis Minor 
a. Terdapat perbedaan derajat pH saliva pada penderita DM-tipe 2 tidak 
terkontrol dengan Non DM. 
b. Terdapat perbedaan derajat pH plak pada penderita DM-tipe 2 tidak 
terkontrol dengan Non DM.  
c. Kontrol plak menjadi perancu pada pH saliva dan pH plak.
Non diabetes melitus pH plak 
pH saliva  
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